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Cognitive-behavioral therapy for insomnia
Abstract
Insomnia is a major health problem and considering its prevalence it should be treated as a social problem.
Currently, the main therapeutic method is pharmacotherapy, which according to available guidelines should be
time-limited and if possible, psychotherapy. The aim of this paper is to present the psychological models of
insomnia and both cognitive and behavioral methods of therapy. Cognitive-behavioral therapy for insomnia may
be an alternative or a complement for pharmacotherapy.
Psychiatry 2011; 8, 2: 53–63
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Wstęp
Bezsenność jest jednym z najpowszechniejszych pro-
blemów medycznych. Według różnych badań pro-
blemy ze snem o charakterze bezsenności i różnej
długości trwania dotyczą 20–40% populacji ogólnej
[1–3]. Kryteria diagnostyczne bezsenności związane
z czasem jej trwania i upośledzeniem funkcjonowa-
nia w ciągu dnia spełnia znacznie mniej osób — około
7–8% [2]. Czym jest bezsenność? Określamy ją jako
niewystarczającą ilość i/lub jakość snu, wynikającą
z nieadekwatnego czasu snu (utrudnione zasypianie,
brak możliwości utrzymania ciągłości snu w nocy,
przedwczesne poranne budzenie się) lub braku po-
czucia właściwości regeneracyjnych snu. Odczuciom
tym towarzyszą cierpienie, pogorszenie funkcjono-
wania i obniżenie jakości życia w ciągu dnia [4, 5].
W kryteriach diagnostycznych zawarto również kry-
terium czasu — bezsenność musi trwać przynajmniej
miesiąc [4, 5] i dotyczyć minimum 3 nocy w tygo-
dniu [5]. Ocena życia popędowego, którego elemen-
tem jest sen, stanowi integralną część oceny stanu
psychicznego i właściwie nie można dokonać pełnej
oceny stanu psychicznego bez odniesienia się do
obecności zaburzeń snu. Należy pamiętać, że zabu-
rzenia snu, a zwłaszcza bezsenność, są nie tylko ob-
jawem czy nawet kryterium diagnostycznym wielu
chorób i zaburzeń psychicznych, współistnieją z wie-
loma chorobami somatycznymi, ale również mogą
być objawem rezydualnym, utrzymującym się po ustą-
pieniu ostrej fazy choroby.
Rozpatrując bezsenność jako odrębne zaburzenie,
należy odnieść się do jej klasyfikacji. Pod względem
czasu trwania dzielimy ją na przygodną (kilka dni),
krótkotrwałą (do 2 tygodni) i przewlekłą (powyżej
2 tygodni). Pod względem patofizjologicznym bez-
senność podzielono na wtórną — występującą
w przebiegu innych chorób psychicznych lub soma-
tycznych — oraz pierwotną, będącą odrębną jed-
nostką chorobową. Bezsenność pierwotna to nazwa
pochodząca z klasyfikacji DSM-IV, obowiązującej
w Stanach Zjednoczonych. W Europie obowiązuje
klasyfikacja ICD-10, gdzie ten rodzaj bezsenności
określono jako bezsenność nieorganiczną.
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Diagnostyka bezsenności opiera się przede wszyst-
kim na danych uzyskanych od pacjenta i jego su-
biektywnych odczuciach. Badania laboratoryjne, po-
lisomnografia czy aktygrafia powinny być zastrzeżo-
ne dla przypadków różnicowania bezsenności pier-
wotnej z innymi pierwotnymi zaburzeniami snu, jak
na przykład zespół niespokojnych nóg i okresowe ru-
chy kończyn w czasie snu, zespół opóźnionej/przy-
spieszonej fazy snu. Zbierając wywiad, należy uwzględ-
nić choroby somatyczne mogące wywoływać lub na-
silać bezsenność, jak chociażby zaburzenia funkcji tar-
czycy, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca czy przewlekłe
zespoły bólowe. Ocenę nasilenia bezsenności moż-
na przeprowadzić za pomocą skal kwestionariuszo-
wych, takich jak Ateńska Skala Bezsenności czy In-
somnia Severity Scale (ISI). Bardziej szczegółowe in-
formacje dotyczące diagnostyki i leczenia farmako-
logicznego bezsenności można znaleźć w poświęco-
nych tym zagadnieniom publikacjach [6–9].
Leczenie bezsenności można prowadzić zarówno meto-
dami farmakologicznymi, jak i niefarmakologicznymi, do
których zaliczają się interwencje behawioralne i poznaw-
cze. Możliwe jest również łączenie działań farmakolo-
gicznych i psychologicznych, jednak omówienie tego
zagadnienia wykracza poza ramy tego artykułu.
Modele bezsenności
W patofizjologii bezsenności podstawową rolę od-
grywa nadmierne wzbudzenie. Dzielimy je na koro-
we, mierzone za pomocą elektroencefalografii, so-
matyczne, którego miarą jest na przykład zmienność
akcji serca, oraz poznawcze [10–12]. Nadmierne
wzbudzenie jest elementem wspólnym dla wszyst-
kich modeli bezsenności i punktem uchwytu dla le-
czenia farmakologicznego i psychoterapii. Warto
dodać, że w badaniach wyróżniono również wzbu-
dzenie emocjonalne. Przejawia się ono większą re-
aktywnością emocjonalną na bodźce związane ze
snem. Zaobserwowano, że subiektywna ocena ne-
gatywnych bodźców związanych ze snem była sil-
niejsza u osób z bezsennością niż u osób zdrowych
[13]. W patofizjologii bezsenności istotnymi elemen-
tami są również: zaburzenie mechanizmów home-
ostatycznych snu i czuwania, zaburzenie rytmu oko-
łodobowego, nieprawidłowości dotyczące wewnętrz-
nej regulacji neuroprzekaźnikowej snu i czuwania
oraz nadaktywność układu promującego czuwanie
w odpowiedzi na stres [14].
Klasycznym modelem powstawania i utrzymywania
się bezsenności jest model Spielmana [15], w któ-
rym wyróżniono czynniki predysponujące, wyzwala-
jące oraz podtrzymujące.
Czynniki predysponujące
Do czynników predysponujących należą między in-
nymi: czynniki genetyczne, nadmierne wzbudzenie
poznawcze i emocjonalne, dysfunkcjonalne strate-
gie radzenia sobie ze stresem [16, 17], podatność na
zamartwianie się, impulsywność [18], czynniki oso-
bowościowe [16], wiek. Czynniki rodzinne również
mogą predestynować do odpowiedzi bezsennością
na stres. Wykazano, że 51% osób z bezsennością
miało w najbliższej rodzinie osoby cierpiące na bez-
senność [19], co może przemawiać za wpływem czyn-
nikiem genetycznych. Warto odnotować również
wpływ czynników rodzinnych — „środowiskowych”.
Przeprowadzono badanie oceniające skłonność do
reakcji bezsennością na stres u mieszkającego razem
rodzeństwa. Wykazano, że 37,2% zmienności
w podatności do reagowania bezsennością na stres
wiąże się ze skupiskiem rodzinnym. Nie wyróżniono
tutaj, czy jest to wpływ genów, czy środowiska [20].
Czynniki wyzwalające
Wśród czynników wywołujących największą rolę od-
grywa stres związany z wydarzeniami życiowymi,
problemami zdrowotnymi, rodzinnymi, edukacyjny-
mi [16]. Zalicza się tu również choroby somatyczne,
psychiczne, nadużywanie substancji psychoaktyw-
nych, pracę zmianową, niewłaściwą higienę snu [15].
Czynniki podtrzymujące
Do czynników podtrzymujących zaliczamy: dysfunk-
cjonalne przekonania dotyczące snu i bezsenności
oraz dysfunkcjonalne strategie behawioralne radze-
nia sobie z bezsennością — zbyt długi czas spędzany
w łóżku, wcześniejsze kładzenie się spać, ogranicza-
nie aktywności w ciągu dnia, drzemki w ciągu dnia
oraz nieprzestrzeganie zasad higieny snu [15, 16],
strategie kontroli myśli — agresywną supresję myśli
i zamartwianie się [18].
Takie zachowanie może być wzmacniane przez na-
turalny przebieg bezsenności, w którym po 1–3 no-
cach bezsennych u 89% osób pojawia się noc wy-
równawcza, dobrze przespana. Pacjenci z bezsen-
nością interpretują to niekiedy jako sukces swojej stra-
tegii i kontynuują ją, podtrzymując bezsenność [21].
Innym modelem bezsenności jest model opracowa-
ny przez Harvey [22]. Według tego modelu czynniki
poznawcze mają charakter podtrzymujący bezsen-
ność, nie wywołują jej bezpośrednio. Podstawą jest
nadmiernie nasilona, negatywnie zabarwiona aktyw-
ność poznawcza przed snem. Są to myśli intruzywne
i martwienie się, zazwyczaj związane ze snem i funk-
cjonowaniem w ciągu dnia zależnym od snu.
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Osoby z bezsennością skupiają swoją uwagę na ozna-
kach braku snu i możliwości zaśnięcia, monitorując
swój organizm i środowisko zewnętrzne pod tym
kątem. Monitorowanie to staje się po pewnym cza-
sie właściwie automatyczne. Wykrycie takich oznak
jest potwierdzeniem zasadności ich poszukiwania
i dostarcza kolejnych powodów do zamartwiania się.
Zgodnie z teorią selektywnej uwagi, przy takim mo-
nitorowaniu szanse na znalezienie sygnałów mogą-
cych potwierdzać wyjściową hipotezę rosną. Osoby
z bezsennością zazwyczaj interpretują w ten sposób
nieistotne sygnały płynące z ciała, wyolbrzymiają
bodźce zewnętrzne albo wykrywają zwykłe oznaki
wzbudzenia, w który to stan sami się wprowadzają.
W bezsenności ponadto niedoszacowany jest czas
snu (dotyczy to w szczególności pacjentów z bez-
sennością charakteryzującą się niesatysfakcjonującą
jakością snu, bez skrócenia całkowitego czasu snu
[23]), przeszacowany czas zasypiania i czuwania
w ciągu nocy. Pacjenci gorzej oceniają swoje funk-
cjonowanie w ciągu dnia (gorzej w stosunku do
obiektywnej jego oceny), a pogorszenie to wiążą
przede wszystkim z niewystarczającą ilością snu. Wie-
czorem martwią się tym („mam za mało snu”, „na
pewno jutro sobie nie poradzę”, „wyrzucą mnie
z pracy”, „muszę zasnąć”) i błędne koło się zamyka.
Pacjenci stają się coraz bardziej skoncentrowani na
śnie i coraz bardziej się nim martwią. Dysfunkcjonal-
ne procesy poznawcze zachodzą nie tylko wieczo-
rem, kiedy dotyczą przede wszystkim snu i zasypia-
nia, ale również w ciągu dnia. Selektywna uwaga
jest wtedy skoncentrowana na poszukiwaniu oznak
senności, zmęczenia i pogorszenia funkcjonowania
związanych z gorszym snem w nocy. Założenia tego
modelu ilustruje rycina 1.
W aktywności poznawczej przed snem przeważają
ruminacje dotyczące negatywnych konsekwencji bra-
ku snu, ale często jest to również martwienie się in-
nymi rzeczami, na przykład codziennymi problema-
mi, planem następnego dnia, pracą itp. Ta aktyw-
ność poznawcza jest odbiciem procesów kognityw-
nych zachodzących w ciągu dnia. Zdarza się rów-
nież, że moment położenia się do łóżka jest po pro-
stu pierwszą wolną chwilą w ciągu dnia, kiedy moż-
Rycina 1. Model zaburzonej percepcji snu i deficytu funkcjonowania w bezsenności (za: [22])
Figure 1. Model of distorted perception of sleep na functioning deficit in insomnia (adapted from: [22])
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Tabela 1. Wybrane dysfunkcjonalne przekonania i zachowania zabezpieczające charakterystyczne
dla bezsenności
Table 1. Selected dysfunctional beliefs and safet behaviors characteristic for insomnia
Zachowanie zabezpieczające Przekonanie
Blokowanie myśli Kontrolowanie myśli pozwala na pozbycie się
myśli negatywnych i pomoże mi zasnąć
Picie alkoholu Alkohol pomaga zasnąć
Powstrzymywanie się od trudniejszych zadań Po nieprzespanej nocy powinno się ograniczyć
w ciągu dnia aktywność w dzień
Drzemka w ciągu dnia Muszę uzupełnić niedobór snu
na „spokojnie pomyśleć”. Wzbudzenie poznawcze
napędza się wzajemnie ze wzbudzeniem autonomicz-
nym i emocjonalnym, trudno tu określić, które z nich
jest pierwotne.
Przykłady monitorowania wieczorem w łóżku:
— oznaki somatyczne zasypiania (spadek akcji ser-
ca, rozluźnienie mięśni itp.),
— oznaki somatyczne uniemożliwiające zaśnięcie
(przyspieszenie akcji serca, wzrost napięcia mię-
śniowego),
— bodźce zewnętrzne utrudniające zasypianie (świa-
tło, hałas, niewygodna poduszka itp.),
— zegar (Ile czasu już nie mogę zasnąć? Ile czasu
będę spać, jeśli zaraz zasnę? Na pewno za mało,
żeby wypocząć).
Przykłady monitorowania po przebudzeniu:
— oznaki źle przespanej nocy i zmęczenia (piecze-
nie oczu, ból głowy itp.),
— zegar (Ile godzin spałem/-am?).
Przykłady monitorowania w ciągu dnia:
— oznaki zmęczenia (ból mięśni, osłabienie),
— funkcjonowanie i wykonywanie zadań: brak ener-
gii, motywacji, problemy z pamięcią, koncen-
tracją,
— oznaki pogorszenia nastroju przypisywane źle
przespanej nocy.
Udowodniono, że sprawdzanie godziny przed zaśnię-
ciem powodowało wydłużenie czasu zasypiania i sil-
niejsze martwienie się zasypianiem.
Zachowania zabezpieczające nasilają nadmierną ne-
gatywnie ukierunkowaną aktywność poznawczą,
a w efekcie objawy bezsenności. Dodatkowo nie po-
zwalają na udowodnienie nieprawdziwości fałszy-
wych przekonań podtrzymujących bezsenność. Przy-
kłady takich powiązań przedstawiono w tabeli 1.
Warto zauważyć, że ograniczanie aktywności w cią-
gu dnia zwiększa nudę, nie pozwala się zmęczyć
i stwarza więcej wolnego czasu, a w konsekwencji
— więcej okazji do martwienia się.
Krótkiego komentarza wymaga również strategia
drzemek w ciągu dnia. Zazwyczaj u osób z bezsen-
nością wzbudzenie jest na tyle duże, że nawet po
bezsennej nocy nie są w stanie zasnąć w ciągu dnia.
Jeśli to zrobią, zmniejszą presję snu, a tym samym
szansę na zaśnięcie w nocy. Łatwość zapadania
w sen w ciągu dnia skłania do dokładniejszej dia-
gnostyki i wykluczenia nieprawidłowej higieny snu,
przesunięcia fazy snu czy zwykłego deficytu snu.
Dysfunkcjonalne przekonania dotyczą w dużej mie-
rze związku funkcjonowania i snu — gorsza noc
w 100% przełoży się na pogorszenie funkcjonowania,
niedobór snu jest postrzegany jako jedyna przyczyna
gorszego samopoczucia czy słabszego działania w ciągu
dnia. Powszechne są również przekonania dotyczące
snu jako takiego — jego ilości i jakości, potrzeb, zna-
czenia dla organizmu itp.
Ciekawą koncepcję bezsenności, będącą rozwinię-
ciem modelu opracowanego przez Harvey, zapro-
ponował Espie [24, 25]. Przedstawił bezsenność
psychofizjologiczną jako szlak uwaga–intencja–
–wysiłek. Podejście to zakłada, że sen jest proce-
sem automatycznym, a każda próba ingerencji
w ten proces prowadzi do jego zaburzenia. Natę-
żenie tej ingerencji określa właśnie szlak uwaga–
intencja–wysiłek. Poniżej omówiono poszczegól-
ne elementy tego szlaku.
Uwaga — punktem wyjścia jest przedstawiona już
wcześniej selektywna uwaga ukierunkowana na sen.
Warto zauważyć, że podobnie jak w zaburzeniach
lękowych selektywna uwaga jest związana z postrze-
ganiem zagrożenia, którym jest brak snu. W takiej
sytuacji są podejmowane próby ochrony przed su-
biektywnie postrzeganym zagrożeniem, co powoduje
angażowanie się w dysfunkcjonalne strategie radze-
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nia sobie z bezsennością. Co ciekawe, podczas
2. stadium snu oraz snu REM selektywna uwaga może
działać dalej, nastawiona na zewnętrzne bodźce, co
może tłumaczyć łatwe budzenie się.
Intencja — podejmowanie działań ukierunkowanych
na sen (zaśnięcie, utrzymanie ciągłości). Ukierunko-
wanie tych działań wzmacnia skupienie uwagi na
śnie, co oczywiście zwiększa napięcie i lęk oraz po-
garsza efekt. Normalny sen można przywrócić do-
piero wtedy, kiedy jest on automatyczny, nieinten-
cjonalny.
Wysiłek — rozwinięcie intencji, czyli działań ukierun-
kowanych na sen. Wysiłek jest aktywny (działanie,
np. przewracanie się w łóżku w poszukiwaniu ideal-
nej pozycji do snu, leżenie nieruchomo, aby łatwiej
zasnąć, czytanie, aby się „zmęczyć” i zasnąć) i pa-
sywny (zwiększanie szansy na sen przez wydłużenie
czasu spędzanego w łóżku).
Znając już mechanizmy powstawania i utrzymywa-
nia się bezsenności, należy zadać sobie pytanie: Co
robić?
Potrzeba leczenia bezsenności jest oczywista, zarów-
no z punktu widzenia subiektywnego dyskomfortu
i cierpienia pacjenta, potrzeby poprawy funkcjono-
wania w ciągu dnia, jak i w celu eliminowania ryzyka
depresji i innych zaburzeń psychicznych, których
wystąpieniu sprzyja bezsenność. Jak wspomniano
wcześniej, bezsenność można leczyć metodami far-
makologicznymi, psychoterapią lub połączeniem obu
tych metod.
Psychoterapia behawioralna
Do podstawowych metod behawioralnych należą:
higiena snu, kontrola bodźców i restrykcja snu.
Higiena snu to zestaw zachowań (zaleceń i zaka-
zów) promujących sen. Informacje na temat higieny
snu należy przekazać pacjentom przed rozpoczęciem
właściwej psychoterapii oraz rozpowszechniać wśród
osób zdrowych, niemających problemów ze snem.
Podstawowe zasady higieny snu to:
— kładzenie się spać i wstawanie codziennie o tej
samej porze,
— zapewnienie odpowiednich warunków do spa-
nia (wygodne łóżko i pościel, ochrona przed nad-
miernym światłem i hałasem w sypialni, komfor-
towa temperatura),
— unikanie picia alkoholu i palenia tytoniu wie-
czorem,
— ograniczenie ilości płynów wypijanych w godzi-
nach wieczornych,
— łóżko służy do spania i do seksu, wszystkie inne
aktywności, takie jak czytanie, oglądanie telewi-
zji, praca na komputerze czy spożywanie posił-
ków, nie powinny tam mieć miejsca,
— unikanie intensywnej aktywności fizycznej w go-
dzinach wieczornych (aktywność fizyczna poma-
ga w regulacji prawidłowego snu, ale należy ją
kończyć 3–4 godziny przed zaplanowanym po-
łożeniem się do łóżka),
— unikanie ciężkostrawnych posiłków przed snem,
— ograniczenie spożycia kofeiny,
— unikanie rozmyślania i zamartwiania się w łóżku,
— usunięcie zegarka z sypialni,
— powstrzymanie się od prób spania „na siłę”,
— unikanie drzemek w ciągu dnia.
Higiena snu nie jest rekomendowana jako monote-
rapia bezsenności, stanowi jednak fundament dal-
szej pracy terapeutycznej i u części pacjentów może
spowodować istotną poprawę.
Kontrola bodźców to stały i niezwykle istotny ele-
ment protokołów terapeutycznych dla bezsenności,
którego celem jest zmniejszenie wzbudzenia. Pod-
stawowe zasady kontroli bodźców to [26]:
— przestrzeganie stałych godzin wstawania z łóżka,
codziennie, niezależnie od ilości snu danej nocy,
— unikanie w sypialni jakichkolwiek aktywności
i zachowań innych niż sen i seks,
— spanie wyłącznie w łóżku w sypialni,
— unikanie drzemek w ciągu dnia,
— jeżeli pacjent nie może zasnąć przez 15–20 mi-
nut, powinien wstać z łóżka i wrócić do niego
dopiero wtedy, kiedy ponownie poczuje się sen-
ny; jeżeli nadal nie może zasnąć, powinien po-
wtórzyć te czynności.
Jak widać, część zaleceń zawartych w kontroli bodź-
ców pokrywa się z zasadami higieny snu i w prakty-
ce zazwyczaj stosuje się te metody łącznie, wzmac-
niając zachowania prawidłowe (wspomagające sen),
a eliminując zachowania dysfunkcjonalne. Niejedno-
krotnie pacjenci mają wątpliwości co do możliwości
oceny upływu czasu spędzanego w łóżku (zwłaszcza
że mają usunąć z zasięgu wzroku zegarek) i oba-
wiają się, że nie będą w stanie właściwie oszacować
15–20 minut, po których mają wstać z łóżka. Pomi-
mo widocznej u osób z bezsennością tendencji do
przeszacowywania długości zasypiania i niedoszaco-
wywania całkowitego czasu snu, ich percepcja cza-
su podczas zasypiania jest prawidłowa i są w stanie
określić upływ 15–20 minut równie dokładnie jak
osoby zdrowe, co zostało udowodnione eksperymen-
talnie. Wykazano również, że nadmierne wzbudze-
nie w godzinach wieczornych nie wpływa na tę per-
cepcję [27]. Najlepszą metodą oceny upływu czasu
jest w tym przypadku zmiana pozycji ciała w łóżku.
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Jeżeli pacjent 2–3 razy przekręcił się na drugi bok, to
najprawdopodobniej minęło już 15 minut i powi-
nien wstać z łóżka.
Restrykcja snu — tę interwencję terapeutyczną opra-
cował Spielman, a jej celem jest odwrócenie kojarze-
nia łóżka z zamartwianiem się, ruminacjami i wzbu-
dzeniem oraz wytworzenie nowych, wspomagających
sen skojarzeń. Czas spędzany w łóżku powinien być
w tej koncepcji jak najbardziej zbliżony do czasu snu.
Aby dobrze zaprojektować taką interwencję, należy
najpierw ustalić godziny kładzenia się i wstawania
z łóżka oraz średni czas snu, do czego służy dzienni-
czek snu wypełniany przez pacjenta przez minimum
2 tygodnie. Na tej podstawie oblicza się średni czas
snu i zaleca mu pozostawanie w łóżku tylko przez
obliczony czas, niezależnie od ilości snu. Pobudka
jest codziennie o tej samej godzinie, zmienia się je-
dynie godzina położenia do łóżka. Czas snu ocenia
się co tydzień na podstawie dzienniczka wypełniane-
go przez pacjenta i oblicza wydajność snu (stosunek
czasu snu do czasu spędzanego w łóżku). Jeżeli wy-
nosi ona 90% lub więcej, czas w łóżku wydłuża się
o 15–30 minut, jeżeli poniżej 85% — czas w łóżku
skraca się o 15 minut. Przy wydajności w zakresie
85–90% czas w łóżku pozostaje bez zmian. U star-
szych pacjentów przedziały ustala się odpowiednio
na 85 i 80%. W niektórych protokołach przyjmuje
się wyłącznie próg 85%, co upraszcza prowadzenie
terapii. Należy pamiętać, że na początku tej terapii
czas snu jeszcze bardziej się skraca, dlatego też nie
zaleca się stosowania restrykcji snu u osób o śred-
nim czasie snu krótszym niż 5 godzin. Inne prze-
ciwwskazania to przebyte epizody manii/hipomanii lub
padaczka, ponieważ restrykcja snu mogłaby je za-
ostrzyć lub doprowadzić do ich nawrotu. Samopo-
czucie oraz funkcjonowanie pacjenta w początkowym
etapie terapii również mogą się pogorszyć, należy go
o tym poinformować, doradzając powstrzymanie się
od prowadzenia pojazdów w tym okresie. Jest to trud-
ny moment dla pacjenta i stwarza duże ryzyko prze-
rwania terapii, dlatego dokładna informacja o celach
terapii i jej przebiegu, zwłaszcza o początkowym po-
gorszeniu, jest niezwykle istotna. Dzięki krótkotrwa-
łemu skróceniu czasu snu wzrasta presja snu, co uła-
twia zasypianie i zmniejsza czas czuwania w ciągu
nocy. Jest to w dużej mierze wynik działania home-
ostatycznych mechanizmów regulacyjnych organizmu.
Ponadto restrykcja snu uniemożliwia stosowanie dys-
funkcjonalnych sposobów radzenia sobie z bezsen-
nością, które w rzeczywistości ją podtrzymują [16, 26].
Terapia trwa zwykle 6–8 tygodni, przykładowy proto-
kół przedstawiono poniżej [26].
Sesja 1.: diagnoza, zaznajomienie pacjenta z zasa-
dami terapii, dzienniczek snu.
Sesja 2.: restrykcja snu i kontrola bodźców.
Sesja 3.: higiena snu, zmiana czasu spędzanego
w łóżku w zależności od danych w dzienniczku snu.
Sesja 4.: higiena snu, zmiana czasu spędzanego
w łóżku w zależności od danych w dzienniczku snu.
Sesje 5.–7.: zmiana czasu spędzanego w łóżku
w zależności od danych w dzienniczku snu.
Sesja 8.: zapobieganie nawrotom — psychoedukacja.
Odstęp między sesją 1. i 2. wynosi 2 tygodnie, pozo-
stałe sesje odbywają się w odstępach tygodniowych.
Techniki relaksacyjne
Do standardowych metod behawioralnych dołącza-
ne są często techniki relaksacyjne, mające ułatwiać
redukcję nadmiernego wzbudzenia. Jedną z nich jest
progresywna relaksacja mięśni; stosuje się również
biofeedback jako wspomaganie technik relaksacyj-
nych [16]. W badaniu oceniającym działanie relaksa-
cji u pacjentów z bezsennością stwierdzono jej wpływ
na sen w nocy, nie zaobserwowano jednak żadnego
wpływu na funkcjonowanie w ciągu dnia [28]. Tech-
niki relaksacyjne w leczeniu bezsenności porównano
z terapią behawioralną (protokół obejmował higie-
nę snu, restrykcję snu i kontrolę bodźców). Techniką
relaksacyjną była progresywna relaksacja mięśni, na-
tomiast jako kontrolę placebo zastosowano pseudo-
desensytyzację [29]. Leczenie trwało 6 tygodni,
a 6 miesięcy po jego zakończeniu przeprowadzono ba-
danie kontrolne. Odnotowano istotnie statystycznie
większą poprawę w zakresie czuwania wtrąconego
(WASO, wake time after sleep onset) i wydajności
snu u pacjentów leczonych terapią behawioralną
(BT, behavioural therapy) w porównaniu z pozosta-
łymi grupami. Czuwanie wtrącone zmniejszyło się
o 54% u pacjentów leczonych BT, o 16% u leczo-
nych relaksacją mięśni i o 12% w grupie placebo.
Wpływ BT na długość snu ocenianą subiektywnie był
mniejszy niż na ocenianą obiektywnie (w badaniu
polisomnograficznym). Terapia behawioralna popra-
wiała również subiektywną ocenę własnego funkcjo-
nowania, co stanowiło kolejny element świadczący
o przewadze tej metody leczenia.
Terapia poznawcza
Terapia poznawcza bezsenności (CT, cognitive the-
rapy) bez dodatkowego komponentu behawioralne-
go to rzadkość, w wytycznych terapeutycznych zale-
ca się łączenie obu tych elementów. Terapia poznaw-
cza jest ukierunkowana na modyfikację dysfunkcjo-
nalnych przekonań związanych ze snem i wykorzy-
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stuje takie techniki, jak: psychoedukacja, restruktu-
ryzacja poznawcza, intencja paradoksalna, modyfi-
kacja selektywnej uwagi, praca nad uważnością. Pod-
stawową rolą elementu poznawczego w CBT bez-
senności jest konsolidacja zmian terapeutycznych
i zapobieganie nawrotom, dlatego też bardzo często
przeznacza się na nią ostatnią sesję przewidzianą
w protokole terapeutycznym. Do identyfikacji dys-
funkcjonalnych przekonań na temat snu mogą po-
służyć klasyczne techniki terapii poznawczej, takie
jak chociażby dialog sokratejski czy technika strzałki
w dół, ale można też się posłużyć skalami opraco-
wanymi specjalnie do tego celu. Najważniejsza z nich
to Dysfunctional Beliefs and Attitudes about Sleep
Scale (DBAS), która ma kilka wersji, od pełnej (DBAS-30)
do skróconych: DBAS-16 [30], DBAS-10 [31]. Skala
ta zawiera stwierdzenia (np. „potrzebuję 8 godzin
snu w nocy, aby czuć się wypoczęty w ciągu dnia”,
„obawiam się, że przewlekła bezsenność może mieć
poważne konsekwencje dla mojego zdrowia fizycz-
nego”), do których badana osoba odnosi się na skali
0–10 [32–34]. Przekonania zawarte w tej skali moż-
na podzielić na 5 kategorii: (a) atrybucja przemijają-
cego problemu jako przewlekłego; (b) wiara, że więk-
szość problemów w ciągu dnia jest związana z gor-
szym snem; (c) nierealistyczne oczekiwania dotyczą-
ce snu; (d) zniekształcenia poznawcze, takie jak wy-
olbrzymianie, nadmierne uogólnianie, ruminacje; (e)
lęk dotyczący snu związany lub inicjowany przez za-
chowanie w łóżku przed snem. Skala służy do ukie-
runkowania terapii poznawczej oraz do oceny po-
stępu leczenia. Celami interwencji poznawczej u pa-
cjentów z bezsennością pierwotną są: nierealistycz-
ne oczekiwania dotyczące snu („muszę spać 8 go-
dzin”), nieprawidłowe postrzeganie przyczyn i kon-
sekwencji bezsenności oraz przekonania dotyczące
skuteczności określonych interwencji mających wspo-
magać sen (wcześniejsze kładzenie się do łóżka, blo-
kowanie myśli, staranie się zasnąć) [22, 32]. Ważne
są również ruminacje na temat snu [35], a także
martwienie się oraz myśli intruzywne dotyczące ak-
tywnego rozwiązywania bieżących problemów, mo-
nitorowania aktualnego stanu organizmu oraz reak-
tywności na bodźce zewnętrzne [36, 37]. Co cieka-
we, efekty terapeutyczne interwencji poznawczej
w jednym z badań były wyraźniejsze w zakresie funk-
cjonowania w ciągu dnia niż w zakresie snu nocne-
go. Poprawa w tym badaniu utrzymywała się jeszcze
12 miesięcy po zakończeniu leczenia, a żaden z pa-
cjentów biorących udział w badaniu nie zrezygno-
wał z niego [37]. Wykazano korelację zmiany prze-
konań dotyczących snu z poprawą kliniczną ocenianą
za pomocą dzienniczków snu i aktygrafii [38]. W tym
samym badaniu poprawie klinicznej towarzyszyło
zmniejszenie różnicy pomiędzy subiektywną i obiek-
tywną oceną snu. Korelację poprawy ze zmianą prze-
konań wykazano również w innych badaniach [39–
–41], a poprawa utrzymywała się do 24 miesięcy po
zakończeniu leczenia [39]. Na terapię najlepiej od-
powiadali pacjenci o większym stopniu negatywnych
i dysfunkcjonalnych przekonań na temat snu, więk-
szym poczuciu bezsilności [42] oraz charakteryzują-
cy się nasilonym martwieniem się i koncentracją na
własnych objawach [40]. W innym badaniu udowod-
niono, że im większa zmiana przekonań, tym trwal-
szy efekt terapeutyczny [39]. Większe natężenie dys-
funkcjonalnych przekonań na temat snu występuje
zwykle u pacjentów leczonych w ośrodkach medycy-
ny snu, co wiąże się z większym nasileniem i dłuż-
szym czasem trwania choroby w tej grupie pacjen-
tów w porównaniu z pacjentami leczonymi w po-
radniach ogólnych czy psychiatrycznych [33]. Wyniki
tego badania trudno jednak przełożyć na polskie re-
alia z uwagi na znikomą liczbę ośrodków zajmują-
cych się medycyną snu.
Ciekawą interwencją jest interwencja paradoksalna,
polegająca na tym, że pacjent, leżąc w łóżku, ma sta-
rać się nie zasnąć. Działanie to jest ukierunkowane na
poprawę wglądu pacjenta w jego problem, jego sto-
sowanie wymaga jednak odpowiedniego doboru pa-
cjenta i dobrego kontaktu terapeutycznego [43].
Interesującym uzupełnieniem standardowych proto-
kołów terapeutycznych psychoterapii poznawczo-
-behawioralnej bezsenności może być uważność
(mindfulness). Celem tej techniki jest wzmocnienie
działania na nadmierne wzbudzenie, a także zmniej-
szenie nasilenia ruminacji. Jej elementem jest mię-
dzy innymi akceptacja tego, że sen może nie przyjść
i rezygnacja z prób spania „na siłę”. Przeprowadzo-
no badanie mające na celu opracowanie metody te-
rapii bezsenności opartej na uważności w połącze-
niu z klasyczną terapią behawioralną, trwającą 6 ty-
godni (badanie I fazy). Medytacja mindfulness odby-
wała się poza sesjami, pacjenci mieli ćwiczyć 30 mi-
nut dziennie przez 5 dni w tygodniu, początkowo
nie później niż 2 godziny przed snem. Po leczeniu
odnotowano skrócenie czasu czuwania, zmniejsze-
nie wzbudzenia przed snem, dystresu związanego
z bezsennością oraz nadmiernego wzbudzenia jako
cechy (wpływ na wzbudzenie jako cechę był mniej-
szy niż na wzbudzenie oceniane bezpośrednio przed
snem). Całkowity czas snu się wydłużył, a WASO i la-
tencja zasypiania się skróciły. Spadło natężenie bez-
senności oceniane w skali Insomnia Severity Index (ISI).
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Wpływ uważności na funkcjonowanie i senność oraz
zmęczenie w ciągu dnia był niewielki [44]. Ten sam
zespół ocenił również odległe efekty leczenia bezsen-
ności za pomocą BT i uważności [20]. Pacjenci, którzy
osiągnęli efekt terapeutyczny w wyniku tego leczenia,
utrzymali go 6 i 12 miesięcy po zakończeniu terapii.
Im lepsza umiejętność technik mindfulness, tym mniej-
sze natężenie senności w ciągu dnia w badaniu kon-
trolnym. Czynnikiem ryzyka nawrotu bezsenności
w okresie kontrolnym było większe natężenie wzbu-
dzenia przed snem i wysiłku wkładanego w sen (oce-
nianego za pomocą Glasgow Sleep Effort Scale) po
zakończeniu terapii. Spadek zmęczenia w ciągu dnia
obserwowano 6 miesięcy po zakończeniu terapii i nie
był on związany ze znaczącym wydłużeniem czasu snu,
który zmienił się jedynie o 8 minut.
Jak dotąd technika leczenia bezsenności oparta na
uważności nie doczekała się wielu systematycznych
badań, brakuje ponadto bezpośredniego porówna-
nia terapii bezsenności opartej na uważności połą-
czonej terapią behawioralną ze standardową CBT.
Psychoterapia poznawczo-behawioralna
Psychoterapię obejmującą zarówno elementy po-
znawcze, jak i behawioralne uznaje się powszech-
nie za standard leczenia bezsenności. Metoda ta
została poddana licznym badaniom, w tym także
badaniom kontrolowanym i porównawczym, któ-
rych zestawienie można znaleźć chociażby w pracy
Edingera i wsp. [45]. Interwencje poznawcze nie
tylko pomagają zapobiegać nawrotom, ale wpro-
wadzone na początku terapii (zwłaszcza dobrze
przeprowadzona psychoedukacja) poprawiają
współpracę terapeutyczną i utrzymywanie się pa-
cjentów w terapii. Identyfikacja dysfunkcjonalnych
przekonań dotyczących snu i bezsenności może
ukierunkować terapię i poprawić jej efekty. Podział
na terapię poznawczą i behawioralną zastosowany
w tym artykule jest sztuczny i został wprowadzony
jedynie w celu opisu przebiegu i skuteczności po-
szczególnych interwencji. W praktyce standardowo




na indywidualnie jest metodą o udokumentowanej
skuteczności, jednakże jej powszechne stosowanie
w leczeniu bezsenności jest znacznie ograniczone
przez dostępność (zbyt mała liczba terapeutów)
oraz koszty. Podejmowano różne działania mogą-
ce rozwiązać ten problem, które poddawano oce-
nie w badaniach klinicznych. Pierwszym ze sposo-
bów jest prowadzenie terapii w grupach. Ma to
swoje zalety (kontakt z innymi pacjentami, możli-
wość podzielenia się swoim problemem, wsparcie
od innych, wzmocnienie współpracy terapeutycz-
nej), ale również i wady (możliwość zniechęcenia
pacjentów do terapii przez niektórych, niechęć do
pracy terapeutycznej w grupie). Skuteczność tera-
pii grupowej została udowodniona [46, 47]. W jed-
nym z badań porównano ponadto terapię grupową
i indywidualną [46]. Okazało się, że wielkość efek-
tu terapeutycznego jest zbliżona, natomiast odse-
tek pacjentów, u których udało się uzyskać popra-
wę, był znacznie większy wśród osób leczonych
indywidualnie w porównaniu z osobami leczonymi
grupowo. W innym badaniu oceniono skuteczność
terapii grupowej bezsenności prowadzonej przez
odpowiednio przeszkolone pielęgniarki pracujące
pod superwizją terapeuty [48]. Metoda ta również
okazała się skuteczna, w badaniu zabrakło nieste-
ty porównania z klasycznie prowadzoną CBT bez-
senności. W kolejnym badaniu oceniającym CBT
prowadzoną przez przeszkolone pielęgniarki
uwzględniono grupę kontrolną [49]. Sesje odby-
wały się w grupach 4–6 osób, plan terapii obejmo-
wał: psychoedukację, higienę snu, kontrolę bodź-
ców, restrykcję snu, relaksację oraz elementy tera-
pii poznawczej. Udowodniono skuteczność tera-
peutyczną CBT w zakresie skrócenia latencji zasy-
piania, WASO i wydłużenia całkowitego czasu snu.
Efekt terapeutyczny utrzymywał się w badaniu kon-
trolnym 12 miesięcy po zakończeniu leczenia. Gru-
pa kontrolna prowadziła samoobserwację, a po jej
zakończeniu u osób z tej grupy przeprowadzono
CBT według identycznego protokołu jak w grupie
badanej. Różnica w parametrach snu pomiędzy CBT
a samoobserwacją była istotna statystycznie. Ko-
rzyści terapeutyczne były takie same w grupie, któ-
ra najpierw stosowała samoobserwację, a później
CBT (z wyjątkiem całkowitego czasu snu po 12 mie-
siącach, który od początku był dłuższy w grupie
leczonej CBT). W badaniu brali udział również pa-
cjenci przyjmujący leki nasenne. Po psychoterapii
76% z nich odstawiło leki, a po roku od zakończe-
nia leczenia 84% osób, które brały wcześniej leki
nasenne i zgłosiły się na badanie kontrolne, zaprze-
stało ich przyjmowania.
Innym sposobem na poprawę dostępności CBT jest
skrócenie protokołu terapeutycznego. Przeprowadzo-
no badanie oceniające interwencję terapeutyczną
obejmującą jednodniowe warsztaty dla pacjentów.
Odnotowano poprawę po leczeniu, która utrzymy-
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wała się w badaniu kontrolnym 6 miesięcy po inter-
wencji [43]. Takie warsztaty są nie tylko metodą psy-
choedukacji, zawierają również elementy higieny snu
i restrykcji snu, stąd wymierny efekt terapeutyczny
obserwowany w cytowanym badaniu.
Kolejnym sposobem radzenia sobie z problemem nie-
wielkiej liczby terapeutów jest protokół terapeutyczny
oparty na samopomocy. Pacjenci przez 6 tygodni otrzy-
mywali co tydzień materiały, które mieli „przerobić”
samodzielnie w domu. Uzyskana poprawa była niewiel-
ka, choć większa niż w grupie kontrolnej [50].
Dostępność terapeuty można również kompensować
nowoczesną techniką. Oceniono na przykład skutecz-
ność urządzenia wspomagającego CBT bezsenności,
które przypominało o godzinach kładzenia się do
łóżka i wstawania, obliczało wydajność snu itp. Po
zaznaczeniu w nim, że pacjent jest w łóżku, co
10 minut emitowało cichy sygnał dźwiękowy, po któ-
rym pacjent miał nacisnąć guzik na urządzeniu, jeśli
nie spał. Po 3 kolejnych sygnałach urządzenie sygna-
lizowało pacjentowi, że ma wstać z łóżka. Urządze-
nie zaprogramowano zgodnie z zasadami restrykcji
snu według protokołu Spielmana. Badanie trwało
6 tygodni, pacjenci mogli się kontaktować z perso-
nelem w razie pytań (personel samorzutnie nie kon-
taktował się z badanymi). Zastosowanie tego urzą-
dzenia nie dawało żadnej przewagi w skuteczności
terapii, zmniejszało za to koszty leczenia i ułatwiało
jego wprowadzenie w warunkach niewielkiej dostęp-
ności terapeutów [51].
W dobie powszechnego dostępu do Internetu i pro-
wadzenia drugiego życia on-line oczywiste jest wy-
korzystanie tego medium do psychoterapii. Pacjenci
biorący udział w badaniu oceniającym możliwość
wykorzystania narzędzi internetowych [52] mieli przez
internet dostęp do materiałów wykorzystywanych
przez terapeutę w czasie sesji, dotyczących klasycz-
nych elementów CBT bezsenności. Wyniki uzyskane
w tym badaniu są zachęcające: uzyskano spadek
natężenia bezsenności oceniany w skali ISI i wzrost
wydajności snu. Remisję osiągnięto u 73% osób,
utrzymywała się ona u 61% pacjentów, których udało
się zbadać po 6 miesiącach od zakończenia terapii.
Entuzjazm wobec skuteczności tej interwencji może
studzić niewielka liczebność grupy oraz jej charakte-
rystyka — byli to głównie ludzie młodzi, dobrze wy-
kształceni, bez innych współistniejących chorób. Na
uwagę zasługuje badanie porównawcze, w którym
zestawiono CBT prowadzoną indywidualnie, grupo-
wo oraz przez telefon. Wyniki uzyskane w poszcze-
gólnych grupach nie różniły się znacząco, natomiast
niewielka liczebność grupy badanej niewątpliwie
utrudnia rzetelne porównanie wspomnianych metod
terapeutycznych [53].
Bezsenność wtórna/współistniejąca
Jak wiadomo z klasyfikacji bezsenności, może ona
mieć charakter pierwotny lub towarzyszyć innym
chorobom somatycznym lub psychicznym. Edinger
i wsp. przeprowadzili randomizowane badanie klinicz-
ne porównujące skuteczność CBT w bezsenności pier-
wotnej oraz w bezsenności towarzyszącej innym za-
burzeniom psychicznym (zespół stresu pourazowe-
go, depresja, dystymia, przewlekły ból, refluks żołąd-
kowo-przełykowy współistniejący z zaburzeniem lę-
kowym nigdzie indziej nieokreślonym). Psychotera-
pię poznawczo-behawioralną składającą się z 4 in-
dywidualnych sesji odbywanych w odstępach
2-tygodniowych porównano z higieną snu, uznaną przez
autorów za nieskuteczną w monoterapii. Psychote-
rapia poznawczo-behawioralna była połączeniem
restrykcji snu i kontroli bodźców. Okazała się sku-
teczniejsza od higieny snu, zarówno w perspektywie
krótko-, jak i długoterminowej (kontrola po 6 mie-
siącach). Skracała czas zasypiania i WASO, zwięk-
szając wydajność snu (całkowity czas snu w stosun-
ku do czasu spędzanego w łóżku). Co ciekawe, typ
bezsenności nie miał istotnego statystycznie wpływu
na skuteczność leczenia. Jedyną różnicą była subiek-
tywnie oceniana jakość snu — w tym względzie CBT
była znacznie skuteczniejsza u osób z bezsennością
pierwotną niż wtórną [54]. Skuteczność CBT wyka-
zano również w bezsenności u pacjentów z choro-
bami nowotworowymi [55, 56], przewlekłym bólem
[57], zapaleniem kostno-stawowym [58], fibromial-
gią [59] oraz z depresją [59, 60], gdzie dodatkowo
zwiększała odsetek remisji depresji [60]. Dysfunkcjo-
nalne przekonania na temat snu w depresji i fibro-
mialgii są zbliżone do tych charakterystycznych dla
bezsenności pierwotnej, co może tłumaczyć skutecz-
ność CBT [59]. Sugeruje się, że bezsenność współist-
niejąca z innymi chorobami nie jest jednostką od-
rębną od bezsenności pierwotnej i należy ją trakto-
wać jako dalszą część kontinuum natężenia bezsen-
ności. Takie podejście może tłumaczyć dobrą odpo-
wiedź terapeutyczną na CBT ukierunkowaną wyłącz-
nie na bezsenność u pacjentów ze współistniejącymi
chorobami psychicznymi [61].
Niezwykle ważnym problemem medycznym związa-
nym z bezsennością jest uzależnienie od leków na-
sennych i uspokajających. Nierzadko zdarza się, że
uzależnienie to ma charakter jatrogenny, wynikający
ze zbyt niefrasobliwego przepisywania leków nasen-
nych. Udowodniono, że CBT może ułatwić odstawie-
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nie leków nasennych zarówno u osób od nich uza-
leżnionych, jak i niespełniających kryteriów uzależ-
nienia [62, 63]. W jednym z badań wykazano, że
u osób stosujących długotrwale środki nasenne może
poprawić parametry snu bez wpływu na liczbę przyj-
mowanych leków [64]. Korzystne efekty uzyskano
również, stosując CBT u osób uzależnionych od al-
koholu po jego odstawieniu [65], chociaż wyniki tego
badania należy interpretować z ostrożnością z uwa-
gi na niewielką liczebność grupy badanej i brak oce-
ny kontrolnej (follow-up).
Podsumowanie
Psychoterapia poznawczo-behawioralna stanowi sku-
teczną i zalecaną metodę leczenia bezsenności, za-
równo pierwotnej, jak i towarzyszącej innym choro-
bom psychicznym i somatycznym. W wytycznych te-
rapeutycznych zaleca się stosowanie psychoterapii
jako leczenia I rzutu tam, gdzie jest to możliwe. Naj-
ważniejszymi korzyściami wynikającymi ze stosowa-
nia CBT są możliwość indywidualnego dostosowa-
nia leczenia do potrzeb pacjenta oraz wysoka sku-
teczność zarówno krótko-, jak i długoterminowa. Jej
podstawowe ograniczenia to wysokie koszty i wciąż
niewielka dostępność terapeutów. Pozostaje jednak
żywić nadzieję, że pomimo ograniczeń, ta metoda
leczenia bezsenności będzie coraz szerzej stosowa-
na i stanie się podstawowym sposobem leczenia
współczesnej choroby cywilizacyjnej, jaką jest bez-
senność.
Streszczenie
Bezsenność stanowi poważny problem zdrowotny, a z uwagi na jej duże rozpowszechnienie również społeczny.
Obecnie podstawową metodą jej leczenia jest farmakoterapia, która zgodnie z zaleceniami terapeutycznymi
powinna podlegać określonym ograniczeniom czasowym, oraz psychoterapia tam, gdzie jest to możliwe. Celem
artykułu jest przedstawienie psychologicznych modeli bezsenności i metod psychoterapii poznawczej oraz beha-
wioralnej, które stanowią alternatywę dla farmakoterapii lub mogą być jej uzupełnieniem.
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